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Devenir du Glucose
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Capacité maximale d’ oxydation du

glucose

* 4 mg Xkg/ min
* 4 mg X votre poids pour 1 min

* 4 mg X votre poids X 60
— pour 1 heure

* 4 mg X votre poids X 60 pour 1 heure / 1000

— pour avoir le résultat en gramme / heure

4 X75X60/1000 =18



Dois-je manger ca ...

... en 5 heures et 33 minutes ?



Utiliser or mettre en réserve ?
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Devenir du Glucose

Glycogene Lactate Acides Gras

o (L]

@)
KO:H ) G6P « Pyruvate — AcétleoAO
OH

o I

Alanine




Glycolyse

glucose

ATP

Y
glucose 6-p+hosphate

fructose 6-phosphate

ATP

o
fructose 1,6-diphosphate

Y
glycéraldéhyde 3-phosphate

2 Pi + 2 NAD"

*

2 x 1,3-diphosphfglycérate

~2xNADH +H”
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=~ 2x ATP
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Glycolyse

1 glucose

\
2 pyruvate

2 NADH + H~
2 ATP



Glycolyse et potentiel Redox

1 glucose

2 ATP 2 NADH + H*

\j

» 2 lactate

2 pyruvate



Neoglycogenese

1 glucose
A

2 pyruvate
2 NADH + H*

6 ATP



Un cycle pas si futile

1 glucose ' 1 glucose
2 NAD* 2 NAD*
6 ATP
2 NADH+H™ 2 NADH+H"*
2 ATP

2 pyruvate 2 lactat 2 pyruvate




Mode d’ action de I’ insuline
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Transport du Glucose
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Concentration exteme de D-glucose (mM)

Km=Vmax/?2

GLUTI1 et GLUT3 : Km = 1 mmol/L
GLUT2 : Km = 15-20 mmol/L

GLUT4 : Km =5 mmol/L. ¢t |nsuline




Vitesse d’ entrée du glucose

Maximale
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Insuline sans GLUT4 ?
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Glucose infusion
(2mg- kg" “min’')
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Chaos ou priorites ?

MUSCLE PLASMA ADIPOSE TISSUE
tal +Gl -6- hate
ucose ucose phosp! €0, ¢—a < > o -
CO, <€ LCFA4— LCFA ¢————— LCFA 4—— TAG

Randle et al. Lancet 1963,i.785-789




Insuline

COI:ldu;tOI’



Insulino resistance

ABlood Glucose Concentration

ABlood FFA Concentration ANitrogen excretion



Conséquence sur la glycémie

Insulin (pU/mL)
- Control = Control

-IR -IR

Glucose (mg/dL)
18
0

16
0

14
0

=y
N
o®—_,oOoNOWOoORMROUIOOOONO®

0 3 6 9 12 6 9 12
0 0 0 0 0 Tim@ (minutes)0 0
Time (minutes)

o
w




Consequence sur les lipides
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Conséquence sur le protéines




L" hyperglycémie induit une

oroduction de ROS
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Inhibition de la GAPDH

cause des complication ?

4 al NADPH ~ NADP* NAD* NADH
ucose
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Démonstration
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Merci pour votre attention !




